
·8720· 中草药 2026 年 11 月 第 57 卷 第 21 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2026 November Vol. 57 No. 21 

   

中医药干预热射病继发器官损伤的作用机制与药效物质基础研究进展  
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摘  要：热射病是以核心体温显著升高、中枢神经系统功能障碍和多器官损伤为主要特征的急危重症。快速降温和器官支持

能够控制持续性热损伤，但内脏低灌注、肠屏障破坏及内毒素移位可进一步放大免疫炎症反应，并与程序性细胞死亡、氧化

应激、线粒体功能障碍及内皮-凝血-微循环异常相互作用，使器官损伤在体温下降后仍可能继续进展。经典型与劳力型热射

病具有相似的继发损伤基础，但在易感人群、诱因、器官损伤特点和干预时机等方面存在差异。近年来，复方及中成药、中

药注射剂、有效部位和天然活性成分在热射病及相关热应激损伤中的研究逐渐增多，其作用涉及肠屏障保护、免疫炎症调

节、程序性细胞死亡、氧化还原与线粒体稳态及内皮-凝血-微循环等环节。在梳理上述研究进展的基础上，进一步从制剂化

学表征、体内暴露、暴露-效应关联和因果验证 4 个方面讨论中医药干预热射病的药效物质基础。现有研究提示中医药具有

多器官保护潜力，但证据以动物实验和预处理研究为主，药效物质基础及临床有效性与安全性尚待明确。未来应在规范救治

基础上，结合疾病分型与干预时间，加强体内暴露、作用机制及临床结局的关联验证，推动临床转化。 
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Abstract: Heat stroke is a critical life-threatening condition characterized by markedly elevated core body temperature, central nervous 

system dysfunction, and multiple organ injury. Although rapid cooling and organ support can limit ongoing thermal damage, visceral 

hypoperfusion, intestinal barrier disruption, and endotoxin translocation further amplify systemic inflammatory responses. These 

processes interact with programmed cell death, oxidative stress, mitochondrial dysfunction, and endothelial-coagulation-

microcirculatory disturbances, allowing organ injury to progress even after normalization of body temperature. Classical heat stroke 

and exertional heat stroke share common mechanisms underlying secondary injury; however, they differ in susceptible populations, 

triggering factors, patterns of organ involvement, and optimal intervention windows. In recent years, increasing attention has been paid 

to herbal formulas, Chinese patent medicines, traditional Chinese medicine (TCM) injections, active fractions, and natural bioactive 

compounds in treatment of heat stroke and related heat stress-induced injuries. These interventions have been reported to exert 

protective effects through multiple pathways, including preservation of intestinal barrier integrity, modulation of immune-inflammatory 

responses, regulation of programmed cell death, maintenance of redox and mitochondrial homeostasis, and improvement of endothelial-
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coagulation-microcirculatory dysfunction. This review summarizes current advances in TCM-based interventions for heat stroke and 

further evaluates their pharmacodynamic material basis from four perspectives: chemical characterization, in vivo exposure, exposure-

response relationships, and causal validation. Current evidence suggests that TCM interventions possess potential multiorgan protective 

effects, however, available evidence is predominantly derived from animal studies and preconditioning models, while the 

pharmacodynamic material basis, clinical efficacy, and safety profiles remain insufficiently defined. Future studies should integrate 

disease classification and intervention timing with investigations of in vivo exposure, mechanism validation, and clinical outcomes 

under standardized supportive care conditions, thereby facilitating the evidence-based translation of TCM for prevention and treatment 

of heat stroke. 

Key words: heat stroke; traditional Chinese medicine; organ injury; inflammatory response; oxidative stress; intestinal barrier 

protection; immune and inflammatory regulation 

热射病即重症中暑，是一种因长时间暴露于高

温环境或从事高强度体力劳动而引发的急危重病。

目前，我国夏季热浪期间中暑的发病率为（1.76～

2.65）/万，尽管当前有积极的降温和相应的脏器支

持等处理措施，我国重症中暑的病死率仍高达

10%～15%，当发展为重症中暑合并多器官功能障

碍综合征（multiple organ dysfunction syndrome，

MODS），病死率则可达到 40%以上，而对于存活患

者，仍有超过 30%患者遗留有不同程度的后遗症[1]。

世界气象组织确认，2015—2024 年是有记录以来最

暖的 10 年；联合国政府间气候变化专门委员会预

测，未来全球气温上升将进一步加剧，并增加中暑

发生风险及死亡率[2]。 

目前，快速降温、液体复苏、循环维持、凝血

管理和器官支持仍是热射病的救治基础[3-4]。然而，

部分患者在核心体温得到控制后仍可继续发生肝

肾损伤、神经功能障碍、凝血异常和多器官功能障

碍，这类现象说明热射病并非单纯的高温损伤[5-6]。

高热直接破坏蛋白质稳态、细胞膜和线粒体，内脏

低灌注及肠屏障破坏又使脂多糖等肠源性产物进

入循环，与损伤细胞释放的损伤相关分子模式

“（damage-associated molecular patterns，DAMPs）共

同放大炎症，继而引起血管内皮损伤、凝血紊乱和多

器官功能受损[3,7-12]。因此，在快速降温基础上阻断

继发损伤链条，是热射病器官保护的重要研究方向。 

中医对暑病、热病、厥脱和神昏等病证具有长

期认识，并形成了清暑益气、清热解毒、益气养阴、

醒神开窍和活血通络等治法。近年来，血必净注射

液、生脉散等被用于热射病及相关器官损伤研究。

相关结果表明，中医药的作用并不限于降低某一炎

症因子或改善单一氧化应激指标，而可能同时作用

于肠屏障、免疫炎症、细胞死亡、能量代谢、血管内

皮和凝血微循环等病理环节。这种多层次调节特点

与热射病继发器官损伤的网络性病理特征具有一定

契合性。基于此，本文以热射病继发器官损伤为核

心，首先阐述高热直接损伤、肠屏障破坏与内毒素

移位、免疫炎症失衡、程序性细胞死亡、氧化应激

与线粒体损伤及内皮-凝血异常等病理过程，并比较

经典型与劳力型热射病在发病背景和器官损伤表现

上的差异；随后按照复方与制剂、有效部位及结构

明确的天然活性成分等研究层级梳理现有证据；进

一步围绕关键病理环节总结其作用机制，并从制剂

化学表征、体内暴露、暴露-效应关联和因果验证 4

个层级审视药效物质基础，同时讨论临床证据与安

全性。通过建立“病理过程-研究证据-作用机制-药

效物质-临床转化”的逻辑链，为中医药辅助干预热

射病及多器官保护研究提供更加系统的理论框架。 

1  热射病继发器官损伤的病理基础 

1.1  临床特征 

热射病是热相关疾病中最严重的类型，临床以

核心体温显著升高、中枢神经系统功能障碍和多器

官损伤为主要特征，可表现为意识障碍、谵妄、抽

搐、昏迷，并常伴有横纹肌溶解、肝肾功能损害、

代谢性酸中毒、凝血异常及弥散性血管内凝血等表

现[3-4]。在发病机制上，高温高湿环境、剧烈运动、

脱水或基础疾病等因素使机体产热持续增加，皮肤

与内脏之间的血流重新分配难以兼顾散热和器官

灌注，核心体温随之升高。在微观层面，高热可直

接引起蛋白错误折叠、膜结构破坏、酶失活和线粒

体电子传递障碍[1,13-14]，由此造成神经系统异常、横

纹肌溶解、心肌损伤及实质器官损害。随着病程进

展，肠源性炎症、氧化应激、内皮损伤与凝血异常

相互作用，进一步放大组织损伤[10,15-16]。 

在临床分型上，根据发病场景和易感人群不同，

热射病通常分为经典型热射病和劳力型热射病[17]。

经典型热射病多发生于老年人、婴幼儿、慢性病患



·8722· 中草药 2026 年 11 月 第 57 卷 第 21 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2026 November Vol. 57 No. 21 

   

者及持续高温暴露者；劳力型热射病则常见于军事

训练、竞技运动、消防救援和高温作业[15,17-18]。二

者均可出现体温调节失衡、循环障碍和多器官损

伤，但在诱因、基础状态及受累器官方面存在一定

差异[1,9,19-20]。目前针对 2 种亚型在肠道菌群、内皮

损伤和凝血异常等方面的直接比较研究仍较有限，

尚缺乏充分证据证明 2 种亚型存在完全独立的继发

损伤机制，因此本文主要结合发病场景、器官损伤

特点、研究模型及干预时机进行讨论。 

1.2  肠屏障破坏与肠源性炎症 

肠道既是热射病早期易损器官，也是局部热应

激转为全身炎症的重要器官[19]。高温环境下，机体为

增加皮肤血流和促进散热，血液由内脏器官向体表

重新分布，皮肤血流增加可减少内脏灌注，运动、脱

水、低血压和酸中毒进一步加重肠黏膜缺血缺氧。肠

上皮更新快、能量需求高，灌注下降后三磷酸腺苷

（adenosine triphosphate，ATP）生成不足，细胞骨架

和紧密连接难以维持，屏障通透性随之升高[17,21]。 

闭锁小带蛋白 1（zonula occludens-1，ZO-1）、

闭合蛋白（Occludin）和密封蛋白（Claudin）家族

共同维持上皮紧密连接和旁细胞通路完整性[22-23]。

热应激可降低其表达或扰乱膜定位，使脂多糖等肠

源性产物进入门静脉和体循环[23]。肠源性脂多糖进

入循环后，可激活 Toll 样受体 4（Toll-like receptor 

4，TLR4）/核因子-κB“（nuclear factor-κB，NF-κB）、

丝裂原活化蛋白激酶（mitogen-activated protein 

kinases，MAPK）等信号，诱导炎症介质释放，并

影响内皮通透性、血管张力和凝血[24-25]。正常情况

下，肝脏 Kupffer 细胞可清除部分肠源性内毒素；

但在负荷过大或肝功能受损时，清除能力不足，脂

多糖进入体循环并诱导系统性炎症反应[11,26-29]。 

热暴露还会改变肠腔微环境和菌群代谢。短链

脂肪酸、胆汁酸及色氨酸代谢物与上皮能量供应、

黏液分泌和免疫耐受有关[30]。当菌群代谢功能受损

时，肠屏障修复能力下降，局部炎症反应增强，形

成““菌群失衡-屏障破坏-内毒素移位-炎症放大”的

恶性循环[31-32]，是热射病继发器官损伤的重要病理

基础。 

1.3  免疫炎症失衡与程序性细胞死亡 

热射病炎症反应主要由 2 类信号共同驱动：损

伤细胞释放 DAMPs，受损肠屏障允许病原体相关

分子模式（pathogen-associated molecular patterns，

PAMPs）进入循环。高迁移率族蛋白 B1（high 

mobility group box 1，HMGB1）可由坏死细胞释放，

也可由活化免疫细胞分泌，经 TLR2、TLR4 和晚期

糖基化终末产物受体（ receptor for advanced 

glycation end products，RAGE）促进 NF-κB、MAPK

信号活化，并与脂多糖产生放大效应[33-34]。热休克

蛋白（heat shock protein，HSP）是机体应对热应激的

重要保护系统，其中细胞内 HSP70 可促进错误折叠

蛋白复性并稳定线粒体功能；但胞外 HSP 也可能作

为 DAMPs 参与免疫激活。因此，HSP 相关指标在热

射病中应结合细胞位置和病程阶段解释[17,35-37]。 

炎症介质级联释放是热射病免疫损伤的重要

表现和放大机制。热射病患者血浆炎症介质可明显

升高[19]。肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-α，

TNF-α）和白细胞介素-1β（interleukin-1β，IL-1β）

可诱导内皮细胞黏附分子表达，促进白细胞黏附和

迁移；IL-6 参与急性期反应，也与热应激适应和组

织修复相关；IL-8 促进中性粒细胞募集；过量一氧

化氮可导致血管舒张、低血压和微循环障碍[14]。这

些炎症介质之间存在正反馈调控，TNF-α 和 IL-1β

可诱导 IL-6、IL-8、血小板活化因子和一氧化氮等

下游介质释放，而下游介质又可进一步刺激单核巨

噬细胞和内皮细胞，加剧炎症反应[38]。 

免疫细胞异常与热射病预后密切相关。劳力型

热射病常见中性粒细胞增多和淋巴细胞减少[11,38-39]。

持续活化的中性粒细胞可释放髓过氧化物酶、活性

氧和中性粒细胞胞外诱捕网“（neutrophil extracellular 

traps，NETs），造成内皮损伤和微血栓形成[5,40]。病

程中还可能出现单核/巨噬细胞功能抑制，淋巴细胞

凋亡和 T 细胞失衡又可能增加感染风险[6,41]。这些

变化表明，热射病免疫调控的难点在于维持炎症清

除、免疫防御和组织修复之间的平衡。 

NOD样受体热蛋白结构域 3“（NOD like receptor 

family pyrin domain containing 3，NLRP3）炎症小体

把细胞应激与炎症性死亡连接起来。活性氧积累、

线粒体损伤、溶酶体破裂和钙稳态紊乱均可促使

NLRP3 活化，继而引发半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-1

（cystein-asparate protease-1，Caspase-1）裂解、IL-1β

和 IL-18 成熟及消皮素 D（gasdermin D，GSDMD）

介导的焦亡[13,42-43]。肝细胞、肠上皮、内皮和免疫

细胞发生焦亡时，释放的炎症介质会继续扩大组织

损害。已有研究提示，IL-1β 和 HMGB1 相关焦亡

参与热射病肝损伤，说明炎症小体和焦亡可能是热

射病器官保护的重要干预靶点[34,44]。 
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除焦亡外，凋亡、铁死亡和坏死性凋亡也参与热

射病器官损伤。高温、活性氧、钙超载和 ATP 耗竭

可诱导线粒体外膜通透性增加，促使细胞色素 C

（ cytochrome C，Cyt-C）释放并激活 Caspase-9/ 

Caspase-3 凋亡通路[45]。热射病中 Kupffer 细胞血

红素加氧酶-1（heme oxygenase-1，HO-1）介导的

铁死亡可促进肝损伤，并与 NLRP3 炎症小体活化

相关[46]。近期研究还发现，热应激诱导的 Z-DNA 结

合蛋白 1（Z-DNA-binding protein 1，ZBP1）-受体相

互作用丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶 3（receptor-interacting 

serine/ threonine-protein kinase 3，RIPK3）信号同时

影响坏死性凋亡和多种炎症性介质，ZBP1 缺失可减

轻弥散性血管内凝血、循环衰竭和多器官损伤[47]。这

些研究提示热射病器官损害是多种细胞死亡方式相

互作用的结果。 

1.4  氧化应激、线粒体损伤 

氧化应激是热射病器官损伤的重要放大因素。

线粒体既供应能量，也是热应激后活性氧的重要来

源。高热破坏膜结构和电子传递链，使氧化磷酸化

效率下降、ATP 生成不足，并诱导膜电位丢失、通

透性转换孔开放和 Cyt-C 释放[48-49]。肝脏、心脏、

肾脏、脑和肠上皮等高能量需求组织对线粒体损伤

尤为敏感[50]。线粒体功能障碍不仅造成局部细胞损

伤，还可通过释放线粒体 DNA、心磷脂和活性氧等

信号进一步激活免疫炎症反应[51]。 

谷胱甘肽、超氧化物歧化酶（ superoxide 

dismutase，SOD）、过氧化氢酶和谷胱甘肽过氧化物

酶等共同维持氧化还原平衡[52]。热射病中活性氧过

量生成可消耗还原型谷胱甘肽，升高氧化型谷胱甘

肽，降低还原型谷胱甘肽/氧化型谷胱甘肽的值，提

示氧化还原稳态失衡[48,53]。代谢组学研究显示，热

应激可影响谷胱甘肽代谢、嘌呤和嘧啶代谢、尿素

循环、能量代谢、胆汁酸代谢和类固醇代谢等通路，

说明氧化应激与系统性代谢紊乱密切相关[14,31]。 

核因子 E2 相关因子 2“（nuclear factor E2 related 

factor 2，Nrf2）作为调节抗氧化和细胞保护基因表

达的重要转录因子，可诱导 HO-1、还原型烟酰胺腺

嘌呤二核苷酸磷酸醌氧化还原酶 1（nicotinamide 

adenine dinucleotide phosphate quinone oxidoreductase 

1，NQO1）、谷氨酸 -半胱氨酸连接酶催化亚基

（glutamate-cysteine ligase catalytic subunit，GCLC）和

谷氨酸-半胱氨酸连接酶调节亚基（glutamate-cysteine 

ligase modifier subunit，GCLM）等分子表达，参与维

持氧化还原稳态[54-55]。但热射病中Kupffer细胞HO-

1 介导的铁死亡研究提示，铁代谢紊乱和脂质过氧

化也可能参与肝损伤进展[46,56]。因此，在热射病中

评价 Nrf2/HO-1 通路时，应结合细胞类型、铁代谢、

脂质过氧化和谷胱甘肽过氧化物酶 4（glutathione 

peroxidase 4，GPX4）等指标综合判断。 

1.5  内皮损伤、凝血异常与微循环障碍 

内皮损伤和凝血异常是热射病进展为多器官

功能障碍的重要环节[57]。血管内皮维持血管张力、

通透性、白细胞黏附、凝血与抗凝平衡[58]。热应激、

脂多糖、炎症因子和活性氧均可损伤内皮细胞，导

致血管通透性增加、黏附分子表达上调、糖萼降解

和微循环障碍[10,59]。内皮糖萼损伤后，内皮表面的

抗黏附和抗凝特性下降，白细胞和血小板更容易黏

附于血管壁，抗凝表型转向促凝，微循环障碍进一

步加重[60]。中性粒细胞释放的 NETs 也可作为血栓

形成的支架，促进纤维蛋白沉积和微血栓形成。随

着凝血系统持续激活和抗凝系统消耗，患者可出现

凝血酶原时间、活化部分凝血活酶时间、D-二聚体、

纤维蛋白原和血小板等指标异常，严重者可发展为

弥散性血管内凝血[61-63]。微血栓形成进一步加重组

织低灌注和线粒体损伤，使肠屏障破坏、炎症反应、

氧化应激和凝血异常相互放大，最终推动多器官功

能障碍形成（图 1）。 

2  中医药干预热射病的研究现状 

中医药辅助干预的评价应以规范降温和生命

支持为前提[16]。从现有研究看，中医药的干预场景

并不统一：预处理实验主要反映热暴露前的耐受和

保护效应，发病早期研究关注肠屏障和炎症启动，

急性期研究多聚焦内皮、凝血、微循环及器官功能，

恢复期证据最少[64-78]。口服制剂研究多关注肠道稳

态和热耐受，注射剂研究主要集中于急性期的全身

炎症、循环及器官损伤；天然活性成分的化学结构

和作用对象相对明确，适合开展机制研究。基于研

究对象的组成，以下依次从复方与制剂、有效部位

与复杂组分以及结构明确的天然活性成分 3 个层面

梳理现有证据；其中复方及制剂再根据主要给药形

式区分为口服和注射制剂。 

2.1  复方与制剂 

2.1.1  口服复方及中成药  生脉散由人参、麦冬、

五味子组成，用于气阴两伤、心气不足等证候[79-80]。

在热射病大鼠及相关热应激模型中已有循环性休

克、脑氧化损伤、肾缺血和肝损伤等证据[73,81-83]， 
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图 1  热射病继发器官损伤的病理过程及多器官功能障碍形成机制 

Fig. 1  Pathological progression of heat stroke-associated secondary organ injury and mechanisms of multiple organ 

dysfunction 

但这些研究多数采用预处理或发病早期干预，尚不

能直接说明发病后的治疗效应。 

安宫牛黄丸的热射病证据主要来自小样本临床

观察，与 S-100β、神经元特异性烯醇化酶及部分炎

症指标下降相关[84]。由于缺乏随机、盲法和大样本对

照研究，其临床获益及适用范围仍需进一步明确。 

藿香正气滴丸具有较直接的劳力型热射病动

物证据，可延缓发病、维持肠道稳态并减轻多器官

损伤[78]。目前研究主要关注其对肠屏障和肠道微生

态的调节作用。 

加味诸葛行军散在热射病大鼠中显示出肠黏

膜和肝脏保护作用，但证据主要来自有限的动物实

验[85-86]。清瘟败毒饮、黄连解毒汤的现有证据更多

来自脓毒症、炎症或肠屏障模型，可为热射病继发

炎症反应和肠屏障保护研究提供机制参考[87-88]。 

2.1.2  中药注射剂  与口服复方相比，中药注射剂

由于给药途径不同，相关研究更多关注急性期全身

炎症、循环灌注和器官功能等指标。血必净注射液

是热射病中研究较多的中药注射剂。血必净注射液

由红花、赤芍、川芎、丹参、当归等组成[89-91]，动

物研究显示其可减轻系统性炎症和器官损伤，改善

内皮损伤、微循环障碍和生存结局[26,92-93]，脓毒症

研究可为其机制和临床试验设计提供参照，但不能

替代热射病特异性疗效证据。 

醒脑静注射液目前主要有劳力型热射病小样本

临床观察，提示其可能缩短意识和体温恢复时间[94]。

由于相关研究样本量较小，且患者接受的基础治疗

存在差异，其临床获益仍需进一步评价。 

2.2  有效部位及复杂组分 

多糖、多酚等复杂组分在热射病相关研究中已

有一定应用。茶多酚在热应激相关肠上皮模型中可

改善紧密连接和屏障损伤，减轻局部炎症反应[76]，

但目前尚缺乏典型重症热射病模型中的直接验证。

黄芪多糖在热射病小鼠肠损伤模型中可减轻肠黏

膜损伤、改善肠屏障功能并调节炎症反应[95]。与结

构明确的天然单体相比，有效部位及复杂组分往往

由多种化学成分共同构成，其药效可能受到原料来

源、提取纯化工艺和组分比例等因素影响。现有研

究总体支持黄芪多糖和茶多酚具有一定的肠屏障

保护和抗炎作用，但直接热射病证据数量仍有限，

不同研究间的制备方法和模型条件也缺乏统一，相

关结果的可重复性仍需进一步验证。 

2.3  结构明确的天然活性成分 

姜黄素是热射病天然成分研究中报道较多的多

酚。在干热环境诱导的热射病大鼠模型中，姜黄素可

减轻心肌、肾脏和肝脏损伤[71,96-97]。现有研究涉及多
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个靶器官，提示其具有较广泛的器官保护潜力。 

槲皮素、杨梅素、异鼠李素等黄酮类成分在热

射病或热应激相关模型中也显示出一定保护作用。

槲皮素可减轻热射病诱导的心肌损伤[65]；杨梅素可

在热射病大鼠模型中减轻心肌损伤和死亡风险[69]；

异鼠李素可在干热热射病模型中减轻肝损伤或肺

损伤[98-99]。总体而言，这类黄酮的直接证据主要来

自动物实验，不同成分在模型、剂量和靶器官方面

差异较大，目前尚缺乏统一条件下的横向比较。 

此外，梓醇在热射病小鼠模型中可减轻肝损

伤[77]。L-茶氨酸在热应激模型中可减轻肝脏和肠道

损伤[67,74]，其证据背景与典型重症热射病仍存在一

定差距。因此，现阶段结构明确天然活性成分的研

究以动物实验和预防性干预为主，部分成分已显示

出明确的器官保护作用，但其发病后治疗价值及不

同热射病亚型中的适用性仍需进一步研究。 

3  中医药干预热射病损伤的作用机制 

热射病继发器官损伤涉及肠屏障破坏、炎症放

大、程序性细胞死亡、线粒体损伤和内皮-凝血异常

等连续环节[1,3,10,100-103]。由于经典型与劳力型热射

病在继发损伤过程中具有一定共性，本文主要围绕

2 种亚型共有的病理环节展开机制分析；对于不同

热暴露条件和模型背景下获得的研究结果，则结合

具体研究特点进行讨论。 

3.1  保护肠屏障并减少内毒素移位 

肠屏障破坏可使脂多糖等肠源性 PAMPs 进入

循环，并进一步激活 TLR4/NF-κB、MAPK 等炎症

信号，因此中医药对肠道的干预价值不仅在于恢复

紧密连接结构，更在于减少肠源性炎症输入。现有

机制证据主要涉及藿香正气滴丸、黄芪多糖、茶多

酚和 L-茶氨酸等。 

藿香正气滴丸在劳力型热射病大鼠中可维持

肠道稳态和紧密连接，并调节 MAPK/NF-κB 相关信

号及肠道菌群，从而减少肠源性炎症输入并减轻多

器官损伤[78]。这一结果使其作用机制由单纯的““肠

道保护”进一步指向“肠屏障/菌群-MAPK/NF-κB-

系统炎症”的连续过程。相比之下，黄芪多糖和茶

多酚目前的机制证据主要集中于紧密连接、局部炎

症及氧化应激改善；L-茶氨酸在一般热应激模型中

的保护作用与 p38 MAPK 及热休克转录因子 1“（heat 

shock factor 1，HSF1）/HSP70 调节有关[72,74,76,95,104]。 

不过，现有研究常以 ZO-1、Occludin 和 Claudin

等紧密连接蛋白的表达变化作为肠屏障改善的依

据，而对实际通透性、脂多糖入血及器官损伤的观

察相对较少。紧密连接蛋白恢复可以反映黏膜结构

有所改善，但不足以证明肠源性炎症输入已经减

少。若要进一步确认肠屏障保护与全身效应之间的

联系，还需要结合 FITC-dextran 等通透性评价、循

环脂多糖水平及系统炎症和器官损伤进行观察，从

而判断干预是否真正阻断了由屏障破坏、脂多糖移

位到全身炎症放大的病理过程。 

3.2  调节 DAMPs/PAMPs 介导的免疫炎症放大 

热射病炎症反应由热损伤细胞释放的 DAMPs

和肠源性 PAMPs 共同驱动，并通过模式识别受体、

转录因子及炎症小体逐级放大。其主要过程可概括

为 DAMPs/PAMPs 识别，继而激活 TLR/RAGE 等

上游受体及 NF-κB、MAPK 等转录信号，进一步促

进 NLRP3 活化和 IL-1β、IL-18 成熟释放[105-106]。因

此，评价中医药抗炎作用时，仅观察血清炎症因子

下降并不足以说明其影响了病程关键环节，还需要

判断其作用发生在炎症启动、炎症放大、免疫细胞

募集，还是损伤后免疫修复阶段。 

现有研究中，不同干预对象所达到的机制证据

层级并不一致。部分研究已从器官保护表型进一步

深入至相关信号通路验证。血必净注射液在热射病

大鼠中可减轻肝脏炎症和组织损伤，提示其作用可

能涉及肝脏固有免疫细胞介导的炎症放大[26,92,107]。

藿香正气滴丸可调节 MAPK/NF-κB 相关信号，并同

时改善肠屏障和菌群稳态，提示其可能主要作用于

肠源性炎症输入及其下游信号[78]。姜黄素在干热环

境热射病肝损伤研究中可抑制 NF-κB、诱导型一氧

化氮合酶（inducible nitric oxide synthase，iNOS）和

细胞间黏附分子-1（intercellular adhesion molecule-1，

ICAM-1）表达，将其抗炎效应进一步连接至炎症转

录、一氧化氮生成及炎症细胞黏附等过程[71,96-97,108]。

梓醇则可通过下调 Janus 激酶（Janus kinase，JAK）/

信号传导及转录激活蛋白（signal transducer and 

activator of transcription，STAT）相关信号减轻热射

病小鼠肝损伤[77]。 

3.3  调控程序性细胞死亡 

程序性细胞死亡是炎症、氧化应激与器官损伤

之间的重要连接环节。热射病相关研究涉及的细胞

死亡方式包括凋亡、焦亡、铁死亡和坏死性凋亡，

其中不同死亡程序之间还可能通过线粒体损伤、活

性氧和炎症小体发生交叉[1,10,15,23,50]。 

现有中医药研究中，凋亡是报道最多的干预方
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向。姜黄素在干热环境热射病心肌、肾脏和肝脏损

伤模型中可减少细胞凋亡，其作用与氧化应激减轻

及线粒体相关凋亡过程受到抑制有关[71,96-97]。这些

研究提示，中医药可能通过改善氧化应激和线粒体

功能，减轻热射病相关细胞死亡损伤，然而，目前

多数证据仍来自凋亡相关指标变化，尚不能完全区

分其是直接调控凋亡通路，还是通过改善上游损伤

环境产生的间接作用。 

相比之下，目前中医药直接干预热射病相关焦

亡、铁死亡和坏死性凋亡的研究证据仍较为有限。

NLRP3/Caspase-1/GSDMD 轴介导的焦亡参与热射

病肝脏等器官损伤[13,42-44]；Kupffer 细胞 HO-1 相关

铁死亡与 NLRP3 炎症小体活化存在联系[46]；ZBP1-

RIPK3/混合谱系激酶结构域样蛋白（mixed lineage 

kinase domain-like protein，MLKL）相关信号则参与

热应激诱导的坏死性凋亡及多器官损伤[47]。这些通

路提供了潜在的中医药干预靶点，但目前尚不能因

为某种中药降低活性氧、炎症因子或组织损伤，就

推定其已经直接抑制上述死亡程序。 

总体而言，当前中医药对热射病细胞死亡的直

接证据仍以凋亡为主，针对 NLRP3/GSDMD 焦亡、

酰基辅酶 A 合成酶长链家族成员 4/GPX4 铁死亡及

RIPK3/MLKL 坏死性凋亡的干预证据明显不足。后

续研究应采用通路抑制剂、基因沉默/敲除和细胞类

型特异性指标，判断药物究竟是直接阻断死亡程序，

还是因上游炎症和氧化应激减轻而出现继发性变化。 

3.4  调节氧化还原稳态与线粒体功能 

氧化应激和线粒体功能障碍贯穿热射病继发

器官损伤全过程[109]。热射病状态下，线粒体电子传

递和氧化磷酸化障碍可造成 ATP 生成下降和活性

氧积累，继而引起膜电位丢失、线粒体动态失衡及

Cyt-C 释放；活性氧进一步消耗谷胱甘肽并促进脂

质、蛋白质和核酸氧化，形成““线粒体损伤-活性氧

积累-进一步线粒体损伤”的正反馈[45,49,110-111]。 

生脉散在氧化应激和线粒体功能方面已有一

定研究基础。除改善热射病相关循环性休克、脑组

织氧化损伤和肾缺血外，其在热应激性肝损伤模型

中可调节能量代谢及腺苷酸活化蛋白激酶

“（adenosine monophosphate activated protein kinase，

AMPK） /动力蛋白相关蛋白 1（dynamin-related 

protein 1，Drp1）依赖性自噬[73,81-83]。AMPK 参与细

胞能量感知，而 Drp1 是调节线粒体分裂的重要蛋

白，因此这一结果提示生脉散的作用可能不仅是非

特异性抗氧化，还涉及能量应激背景下线粒体动态

与自噬稳态的调节。 

姜黄素、槲皮素、杨梅素、异鼠李素等天然成分

也与氧化应激和线粒体保护有关。姜黄素在干热环

境热射病心、肾和肝损伤模型中可减轻氧化应激及

线粒体相关凋亡[71,96-97,108]；槲皮素和杨梅素在热射

病心肌损伤模型中显示出抗氧化和抗炎作用[65,69]，

现阶段多数证据仍以氧化应激指标和组织损伤变

化为主，对线粒体呼吸、膜电位、融合/分裂及线粒

体自噬等环节的直接验证不足。 

Nrf2/Kelch 样 ECH 相关蛋白 1 通路常用于解释

中医药的抗氧化效应，但其在热射病中的作用具有

细胞和病程依赖性。Nrf2 激活可诱导 HO-1、NQO1、

GCLC、GCLM 等抗氧化和细胞保护相关基因表达，

但 HO-1 介导的 Kupffer 细胞铁死亡提示，HO-1 在

特定病理状态下可能具有双重作用[46]。评价相关干

预时，不宜仅依据丙二醛、SOD 或 Nrf2 的变化，还

需结合谷胱甘肽氧化还原状态、线粒体功能、铁死亡

指标及器官损伤，判断其对继发损伤的实际影响。 

3.5  保护内皮功能并改善凝血-微循环异常 

内皮损伤和凝血异常是热射病由炎症反应进

展为多器官功能障碍的重要转折点[41,112-115]。血管

内皮维持血管张力、屏障通透性、白细胞黏附和凝

血-抗凝平衡[57-60,112]，热应激、脂多糖、炎症因子和

活性氧共同作用于血管内皮，可导致内皮糖萼降

解、血管通透性增加、黏附分子表达上调和微循环灌

注下降[112,116-118]。同时，组织因子表达、血小板活化、

NETs 形成和纤维蛋白沉积可促进微血栓形成，使组

织低灌注和器官缺血缺氧进一步加重[62-63,119-120]。 

血必净注射液在热射病相关中医药研究中具有

较多实验和机制研究基础。热射病动物研究显示，血

必净可改善低血压、内皮损伤及微循环障碍，并减轻

炎症和器官损伤[92,107]。提示其作用可能位于炎症反

应与血管功能损伤的交汇环节，而不仅是降低循环

炎症因子。然而，目前对于其是否直接影响内皮糖萼

损伤、组织因子表达、NETs 形成及微血栓生成，仍

缺乏充分的机制验证。因此，对血必净及其他可能作

用于该环节的中药评价，不宜局限于 TNF-α、IL-6、

丙二醛和 SOD 等常规指标，还应联合检测血管性血

友病因子、E-选择素及微循环灌注等指标，并进一步

与器官保护相联系[48-49,116-117]（图 2）。 

4  中医药干预热射病的药效物质基础 

中医药干预热射病的研究已涉及复方制剂、中 



 中草药 2026 年 11 月 第 57 卷 第 21 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2026 November Vol. 57 No. 21 ·8727· 

    

 

图 2  中医药干预热射病继发器官损伤的主要作用机制及多器官保护 

Fig. 2  Major mechanisms and multi-organ protection of traditional Chinese medicine interventions against secondary organ 

injury in heat stroke 

药注射剂、有效部位及天然单体，但不同研究所达

到的证据层级差异较大。部分研究仅完成制剂化学

表征或指标成分定量，部分已获得体内暴露和组织

分布数据，少数进一步开展了暴露-效应关联或成分

组合验证。因此，有必要建立统一的证据评价框架，

并结合热射病急性重症状态、给药途径和干预时

相，对现有药效物质基础研究进行分层审视。 

4.1  药效物质基础研究的证据等级 

中药药效物质基础的确认是一个由制剂化学

表征、体内暴露分析到药效因果验证逐步递进的过

程。根据证据强度，可将相关研究大致分为 4 个层

级。第 1 层级为制剂化学证据。LC-MS、GC-MS、

指纹图谱及多成分定量可用于明确方药中含有哪

些成分、主要成分的含量及批间一致性，但主要回

答““制剂中含有什么”，不能直接判定哪些成分承担

药效。第 2 层级为体内暴露证据。通过分析入血原

型、代谢物、组织分布及药动学特征，可以判断相

关成分是否能够在体内形成局部或系统暴露。需要

注意的是，成分被检出于血浆或组织，仅表明其能

够进入体循环或到达相应组织，并不能证明其是主

要药效物质。第 3 层级为暴露-效应关联证据。若成

分暴露水平与关键病理指标、器官功能或整体药效

具有时间、剂量或强度上的一致关系，可将其列为

候选药效物质。网络药理学、分子对接及体外高浓

度实验可为靶点和通路筛选提供线索，但不能替代

疾病状态下的暴露-效应验证。第 4 层级为因果验证

证据。若通过单体、成分组合、去除-回补、拆方或

重构等实验，能够复现、削弱或恢复原方的整体药

效，并且其体内暴露与完整制剂具有合理的一致

性，则可将相关成分较为明确地界定为药效成分或

药效成分群。 

因此，对于复方和中成药，应结合制剂化学组

成、体内暴露特征及药效研究结果，明确其可能的

活性成分群及作用基础；对于结构明确的天然单

体，则需关注原型成分及活性代谢物的体内暴露、

组织分布及其与药效之间的关联。通过整合成分分

析、体内暴露和药效评价等多层次证据，有助于阐

明中医药干预热射病的药效物质基础。 

4.2  代表性方药及成分的物质基础研究现状与审视 

4.2.1  血必净注射液  在制剂化学证据层面，血必

净注射液已完成较系统的化学表征和多成分定量，其

主要成分包括酚酸、黄酮、单萜苷和苯酞类等[89-91]。

羟基红花黄色素 A、芍药苷、氧化芍药苷、芍药内

酯苷、丹参素、阿魏酸、川芎嗪和洋川芎内酯 I 等

已被用于成分表征和质量评价[91,121-123]。 

在体内暴露及因果验证层面，相关研究已由人
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体和动物药动学推进至病理状态下的成分组合验

证。在脓毒症大鼠中，研究者从 12 个具有显著循环

暴露的相关化合物中筛选出羟基红花黄色素 A、芍

药苷、氧化芍药苷、白芍苷、洋川芎内酯 I 和丹参

素 6 个成分。按照其在制剂中的相应剂量重构后，

该组合在系统暴露和生存结局方面与完整血必净

具有较高一致性[121]。 

因此，血必净已在脓毒症模型中达到较高层级

的药效成分群验证阶段。但该证据尚不能直接外推

至热射病。上述 6 个成分组合能否解释热射病中的

内皮损伤、凝血异常、微循环障碍及器官保护，仍

需在热射病模型中进一步开展药动学-药效学关联

和组合验证[121-122]。 

4.2.2  生脉散与生脉注射液  在制剂化学证据层

面，生脉类制剂的主要成分已基本明确，包括人参

皂苷、麦冬皂苷和高异黄酮、五味子木脂素及多糖

等[124-125]。药动学研究发现，五味子木脂素可影响 P-

糖蛋白介导的人参皂苷转运，改变部分皂苷的体内

暴露[126-127]。采用 UPLC-LTQ-Orbitrap-MS 和 UPLC-

QQQ-MS 还可系统解析生脉注射液的体内成分、组

织分布及药动学特征，部分人参皂苷表现出较明显

的组织暴露和差异化消除行为[79]。 

总体而言，生脉类制剂已由制剂化学表征推进

至体内暴露层级，但尚未建立具体成分与热射病循

环、脑、肝和肾保护之间的暴露-效应关系，也缺少

成分组合验证。由于口服生脉散与静脉生脉注射液

在吸收、首过代谢和组织分布方面存在显著差异，二

者的药效物质基础应分别研究，不能相互替代解释。 

4.2.3  安宫牛黄丸  在制剂化学证据层面，安宫牛

黄丸已有较系统的定性和定量研究。UHPLC-IM-

QTOF-MS 研究从制剂中表征出 205 个成分，其中

72 个经对照品确认，并对 8 批样品中的 68 个主要

成分进行了定量分析[128]。在体内暴露层面，二维

UHPLC-Q-Orbitrap HRMS 研究鉴定了 154 个制剂

成分，并在给药大鼠的血浆、尿液、粪便和脑组织

中检出 60 个原型成分及 164 个代谢物[129]，说明其

研究已由制剂组成推进至体内代谢和脑组织暴露

层级。 

然而，现有热射病临床研究主要评价意识状

态、S-100β、神经元特异性烯醇化酶和炎症指标，

尚未将具体入脑成分及其暴露水平与血脑屏障损

伤、脑水肿、神经功能和长期预后联系起来。因此，

目前只能确认部分成分具有脑组织可达性，尚不能

将其直接界定为脑保护药效成分。 

4.2.4  藿香正气类制剂  藿香正气类制剂的物质

基础研究目前主要集中在制剂化学证据层面。针对

藿香正气滴丸，已有研究采用 UPLC-Q-TOF-MS 和

GC-MS 分别表征 64 个非挥发性成分和 24 个挥发

性成分，并对橙皮苷、厚朴酚及和厚朴酚进行了定

量[78,130]。藿香正气口服液已建立非挥发性和挥发

性成分的系统表征、多成分定量及批间质量评价方

法[131]；藿香正气合剂则鉴定出 155 个成分，并对部

分异构体和主要成分进行了定量分析[132]。 

上述研究基本明确了不同制剂的主要化学类

别，但不同剂型在提取工艺、辅料组成及挥发性成

分保留方面存在差异，口服液和合剂的研究结果不

能直接用于解释滴丸的物质基础。 

在药效研究方面，藿香正气滴丸可改善劳力型

热射病动物的肠道稳态和多器官损伤，相关制剂也

显示出调节肠道微生态的作用[78,133]，但现有研究尚

未将制剂中的具体成分与上述药效建立联系，也未

鉴定药物成分经菌群转化形成的活性代谢物。热射

病状态下肠内容物、肠黏膜、血浆和靶器官中的成

分暴露同样缺少系统分析。 

因此，藿香正气类制剂目前主要处于制剂化学

表征阶段，尚未形成体内暴露和药效成分验证证

据。现有文献也未提供藿香正气滴丸中多糖的含

量、结构及暴露资料，不能将多糖列为已经明确的

热射病保护成分。 

4.2.5  天然单体与有效部位  天然单体结构明确，

原则上较易开展药效物质验证，但其给药原型未必

是体内实际发挥作用的主要形式。姜黄素在人体内

主要以葡萄糖醛酸化物和硫酸化物等结合型代谢

物存在[134]；槲皮素口服后也多以葡萄糖醛酸化、硫

酸化或甲基化代谢物形式进入循环，游离原型所占

比例有限[135-136]。这些研究提供了健康状态下的体

内暴露证据，但现有热射病动物实验多采用原型成

分预处理，尚未同步测定原型及代谢物的血浆和靶

组织浓度，也缺少暴露-效应关联。因此，其证据主

要表明原型成分具有潜在药理活性，尚不能确定体

内实际承担药效的化学形式。 

黄芪多糖和茶多酚属于组成复杂的有效部

位。黄芪多糖已有改善热射病肠损伤的直接药效证

据[95]，茶多酚也显示出热应激相关肠屏障保护作

用[76]，但现有研究尚未充分明确黄芪多糖的相对分

子质量分布、单糖组成及活性级分，也未说明茶多
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酚中主要儿茶素的组成比例及体内作用形式。这些

结果仅能说明相关有效部位具有药效，不足以认定

其结构明确的药效物质基础已经建立。 

因此，现有证据可以支持黄芪多糖和茶多酚作

为整体有效部位发挥作用，但尚未达到结构明确的

药效成分或药效成分群验证层级。后续需要将有效

部位的化学组成、肠道或系统暴露、活性组分筛选

及组合验证相结合，进一步明确其热射病保护作用

的物质基础。 

4.3  热射病药效物质基础研究的瓶颈与突破方向 

当前中医药干预热射病的物质基础证据主要

集中于制剂化学表征和一般体内暴露层面，真正完

成热射病状态下暴露-效应关联及因果验证的研究

仍较少。其核心瓶颈并非缺少成分鉴定，而是缺少

病理状态、作用形式和药效结局之间的有效衔接。 

首先，热射病状态下的体内暴露规律尚不明

确。目前直接比较中药相关成分在健康与热射病状

态下药动学差异的研究极少。高热、脱水、低血容

量、内脏低灌注、肠屏障损伤以及肝肾功能异常均

可能改变成分的吸收、分布、代谢和排泄[137-138]。因

此，正常动物或健康人群的药代结果不能直接外推

至热射病，亟需获得病理状态下的动态血浆暴露和

靶组织分布数据。 

其次，不同剂型和成分类别的实际作用形式尚

未得到区分。藿香正气类口服制剂、黄芪多糖和茶

多酚应重点考察肠腔暴露、黏膜作用及菌群转化；

血必净和生脉注射液应关注血浆暴露、蛋白结合、

内皮转运及组织灌注；姜黄素和槲皮素等天然小分

子则需区分原型与葡萄糖醛酸化、硫酸化及甲基化

代谢物。仅检测血浆原型成分，可能无法反映真实

的药效贡献。 

再次，现有研究缺乏暴露-效应关联和因果验

证。成分在制剂、血浆或组织中被检出，只能证明

其存在或具有体内可达性，不能证明其承担主要药

效。网络药理学、分子对接和体外高浓度实验也只

能提供候选机制。后续应同步分析候选成分暴露与

肠屏障、炎症、内皮-凝血异常及器官功能结局，并

通过成分去除、回补和组合重构验证其实际贡献。 

对于复方多成分、多靶点机制的解析，网络药

理学、分子对接和多组学可用于从复杂成分中生成

候选靶点和作用通路，为机制研究提供线索。但由

于预测结果主要反映成分、靶点和疾病表型之间的

关联，仍需结合实测化学组成、体内暴露特征及实

验验证进行确认。未来研究应加强成分暴露、靶点

调控与药效结局之间的关联分析，以避免将数据库

预测或相关性结果直接作为确证机制。 

此外，现有动物研究多采用热暴露前预防性给

药，主要反映提高热耐受或延缓病程启动的作用，

与临床发病后的急性救治场景并不完全一致。未来

应区分预防、发病初期、急性救治和恢复期，开展

与病程相匹配的多时间点药代-药效研究，最终建立

““制剂成分-热射病状态下暴露-实际作用形式-关键

病理环节-器官结局”的完整证据链。综合前述药效

研究、作用机制及药效物质基础证据，不同中医药

干预对象在研究模型、作用环节、机制验证深度及

转化基础方面存在明显差异。 

5  临床证据、安全性及转化价值 

5.1  临床证据及转化价值 

目前中医药干预热射病的临床证据仍较有限，

现有研究主要集中于安宫牛黄丸和醒脑静等，多为

小样本观察性研究[84,94,139]，缺乏以死亡率、器官功

能或长期神经结局为主要终点的大样本、多中心随

机对照试验。血必净在脓毒症领域已积累一定随机

对照研究证据[140]，醒脑静[141]和安宫牛黄丸[142]在急

性脑血管病领域也已有系统评价和 Meta 分析证据，

可为热射病临床研究中的剂量设计、给药时机、终

点选择和安全性监测提供方法学参考，但由于疾病

病理背景和基础治疗不同，相关结果不能直接作为

热射病疗效的证据。 

热射病病程进展迅速，且经典型与劳力型在易

感人群、诱因、器官损伤谱及基础疾病等方面存在

差异，因此后续临床研究应在规范降温、液体复苏

和器官支持基础上，明确热射病亚型及入组标准，

并区分预防性用药、发病早期干预和急性期辅助治

疗[1,20]。评价指标除核心体温和炎症因子等指标外，

还应优先关注生存、神经功能、肝肾及凝血功能、

器官支持需求和远期预后，以判断中医药干预能否

在标准救治基础上带来额外的临床获益[16]。 

5.2  安全性及特殊病理状态下的用药风险 

安全性是中医药参与热射病急性期治疗时必

须同步评价的问题，其中中药注射剂尤需关注。血

必净注射液综合安全性评价纳入 46 384 例用药者，

共报告 423 例不良反应，不同研究类型报道的发生

率为 0.50%～2.54%，主要累及皮肤及附件系统和胃

肠道，表现为皮疹、瘙痒、恶心、呕吐和腹泻等，

多数为轻度反应[143]。醒脑静注射液在急性脑血管
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病相关系统评价中亦有不良事件报告，但受研究质

量、报告方式及研究异质性限制，目前不足以可靠

估算其不良反应发生率[141]。需要强调的是，上述安

全性资料主要来源于脓毒症或脑血管病等其他疾

病人群，不能直接推定中药注射剂在热射病患者中

的实际风险水平。 

热射病患者常伴高热、脱水、低血容量、组织

低灌注、肝肾功能异常和凝血紊乱，严重者会进一

步发展为多器官功能障碍[3,10,20]。上述病理状态可

能改变药物的分布、代谢和清除，也可能影响循环

耐受性及不良反应，使疾病进展与药物相关损害之

间的因果判定更加困难。因此，热射病相关临床研

究除评价疗效外，还应同步记录过敏及输液相关反

应、血流动力学变化、肝肾功能和凝血指标、停药

事件及严重不良事件，并结合给药时序和病程变化

进行综合判断[16]。 

6  结语与展望 

热射病器官损伤由高热直接损害与继发性全

身反应共同驱动。高热可破坏蛋白质稳态、细胞膜

结构和线粒体功能，内脏低灌注及肠屏障破坏又可

促进脂多糖等肠源性产物移位，并与损伤细胞释放

的 DAMPs 共同放大免疫炎症反应，进一步诱发程

序性细胞死亡、氧化还原失衡及内皮-凝血-微循环

障碍。上述病理过程在核心体温得到控制后仍可能

持续，因此，快速降温、液体复苏、循环维持、凝

血管理和器官支持始终是热射病救治的基础，中医

药应定位于规范急救基础上的辅助干预。 

现有研究表明，中医药可从肠屏障、免疫炎症、

程序性细胞死亡、氧化还原与线粒体稳态及内皮-凝

血-微循环等环节发挥器官保护作用。然而，不同干

预对象的研究基础和证据层级存在差异。目前研究

仍以动物实验和热暴露前预处理为主，发病后治疗

及直接临床证据有限；经典型与劳力型热射病的研

究覆盖亦不均衡，针对经典型热射病、高龄及伴基

础疾病患者的研究尤为不足。部分方药和天然活性

成分已发现与特定信号通路相关的分子变化，但多

数研究仍主要基于指标变化和通路蛋白表达，对其

具体作用环节仍有待深入（图 3）。 

 

图 3  中医药干预热射病继发器官损伤的未来研究重点与转化路径 

Fig. 3  Future research priorities and translational pathways of traditional Chinese medicine interventions for secondary 

organ injury in heat stroke 

总体而言，中医药在热射病辅助治疗和多器官

保护方面显示出一定应用潜力，但现有证据仍以动

物实验和早期干预研究为主，药效物质基础、作用

机制及临床获益尚需进一步明确。未来研究应在充

分考虑热射病亚型和疾病阶段差异的基础上，加强

体内暴露、机制验证、安全性评价与临床结局之间

的关联分析，逐步完善从实验研究到临床应用的证

据体系，从而更加客观地评价中医药在热射病防治

中的应用价值。 
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